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論 文

内

容 要

旨
結 目

 第8脳神経の切断の聴神経線維,螺旋神経節細胞,および毛細胞に及験す影響に関する実験的

 研究は既に組織学的,組織化学的に,あるいは電・子顕微鏡学的方面において詳細に追求されてい

 る。著者はこれらの諸報告を基礎とし猫,モノレモットを使用して第8脳神経切断実験を試みた。

 電気生理学的にA箪CM,8Pの動態を観察した結果,興味ある所見を得たので報告する。

実験方法

 第1群,ブラィエル耳介反射陽性,鼓膜正常の成猫を使窮。麻酔はnembutalの腹腔内注射

 によった。側頭骨開頭後,第8脳神経周囲を同行する内耳動静脈の損傷をさけながら神経のみを

 切断した。第2群,同様の健康左モルモットを使用,小脳上からstereo七axicに内耳道入

 口部で第8脳神経を切断した。寸,2群共に切断前,切断直後からeM,SP,APの諸電位現象を

 カメラに撮影記録した。誘導電極は100μの銅線電極を使用。誘導部位は正円窓,内耳道入口

 都切断末梢側,切断中枢側で不関電極は頸部筋肉内である。動物の聴覚刺激は1,2群ともGト

 ick音を使用,検側耳側方約1αηの所に固定した。Chck音。ヰbは八聴覚閾値上70db

 に相当した。

実験成績

 第8脳神経切断後cM,SEApは消失することなく数日1司観察記録できた。eMは。ユick音

 と同時に発生する[E弦波であり,4～可.ろ2m8ec後にAIPNIN2,時にN3comPOIlentが

 記録された。1)APN1の潜伏時は切断前,後共に刺激音を増大すると減少し,σ1ick音圧

 OObから一50db閥でロ,54m8ecの短縮が児られた。2)APN1の振巾はIE円窓,切断末梢

 甜共に平均コ65%に増大した後,時間の経過と共に減少,平均て2時間で切断前の状態の84

 %となった。N2は平均48時間で消失した。N[振巾が増大すると共にN2N3component

 も比例的に増大した。内耳道入口部末梢側から誘導したAPは第究.の陰性波が1,42mεec後に

 発生,時に第2の陰性波が2.78m8ec後に発生した。正円窓誘導で発生したN1増大現象と同

 様の経過をとり,切断と同時に増大して後減少した040例中5例に2相性のAPが生じた。

 3)切断前平均2msecあったAP反応時間は切断後5.2msecに延長してehck音に同期す

 る時向の延長が著明であった04)刺激音圧を弱化するとAPNlN呂COmpOneu七の中間に遅

 陰性波が著明に生じた。この現象はi円窓,切断末梢側誘導共に発生していた。しかし5～6時

 間で消失した。5)OM:切断直後CM振巾が著明に変化した例はなく,酷2時間後10例中5例
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 は対照群の75%に低下した。しかしそ・の後には全例に変化な(,C■鉛k音に応ずるC助が存

 在していた。6)SP:特に規則的な動態変化は得られなかった。第2群の実験は切断直後の諸

 電位変動をさらに短時間で観察可能にするために工夫されたものでAPNIN2の振巾は切断と同
 時に増大して切断前の平均150%に達した。NlN2の移行部は融合上昇して全体的にChck

 音に同期する反応時間の延長が著明で平均2.1msecから55m8ecに延長した。しかしOM,SP

 には顕著な変動はなかった。この実験も猫の例と同様にCM,SP,APぴ)潜伏時に変化は生じなか

 った。神経と共に内耳動静脈を同時に切断した例では,APは1分以内に消失,GM,SPは数分

 以内にその振巾が減少した。続いてOMI1に相当する電位が長時間観察された。切断中枢側から
 はGlick音に同期する電位は誘導され左かつた。

考 察

 猫の内耳道を通過する棚蓬は蝸牛神経,前庭神経,顔面神経である。今回これら諸神経中蝸牛神
 経のみを分離切断することが困難なため,内耳道入口部で全神経を切断した。Gacekによれば

 猫の蝸牛神経は直径約2～8μ,その数約51000本,モルモットの神経の直径は5.8～7μ,
 その数24000本と報告されて変り,共に数種類の線維からなる混合神経である。従って音刺

 激により興奮する各神経線維の潜伏時,およびその振巾の大いさは各々異っている。この実験に

 用いた粗大電極から誘導した活動電位の大いさはC■ick音に同期した各神経線維のimpu18e

 の重合されたものである。聴器末俗ては毛細胞が内外有毛細胞の2種に分化し,音情報を感知するのに

 異った機能を有すると考えられてむり,また外部からの過'激な音刺激を抑制すると考えられている遠心性

 線維並びに蝸牛神経相互蘭でそ'の神経線維の位置によってB6k68yが称えているfunne!i-
 ngac雛。馬即ち空間的抑制をしているとも推察され,聴覚神経系は複雑な神経機構・かよ

 び神経機能を有している。従って内耳道入口部で神経全切断を行った際に生ずる諸電位の変化量

 は,あらゆる解釈の可能性を含有していると推察さオ'.る。APの振巾および反応時間が切断と同

 時に増大したことはF鳩。馬Rubenが報告した結果と一致してお9数回の掃引にも同一の電位

 像を得たことは蝸牛内または,内耳道内で比較的安定した状態で発生している電位現象と考えら

 れる。その後引き続き平均約10時間切断前以上の電位を維持している。この事実は音刺激に同

 期する蝸牛神経線維の増加している状態か,または各単一神経に於ける興奮性が高まりimpu一
 ユseが増加している状態か,あるいは両方の現象が同時に起つた状態と考えられる。か＼る現

 象の発生する可能性として次の5つが推測される。1)内耳血流増加による代謝機能の亢進。

 2)損傷電位。5)遠心性神経束の消失。第1については血圧上昇剤,血管拡張剤の投与でAP

 の20%増加を報告しているが,その増大度の僅少さ,反応時間,波形の不変なことから比較対
 照とたらない。第2の損傷電位は切断後,数時間も持続するとは考えられない。また音に同期1し
 て発生するものでもない。従って第ろの原因が最も推察され得る。

 {≠量五
即日口口

 第8脳神経切断と同時にAP振巾の増大,反応暗闇の延長が顕著であった。しかしその潜伏時
 間は不変であった。C靴SPは共に潜伏時,振巾に著明な変化を示さなかった。またSPの極性

 は規則的な電位変動がたかった。
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 審査結果の要旨

」

 本研究は第8脳神経切断の蝸牛内諸電位,AP,C盟翁よびSPに及ぼす影縛を実験的に追求

 したものである。

 実験を2群に分けて行なったが,第1群では成猫を用い側頭骨を削開店,第8脳初経周囲を走

 る内耳動静1永の損傷を避けたがら神経のみを切断し,第2群ではモルモットを用い小脳.上から

 5七ere・ジし巳xicに内耳道入口部でネ叫そを切断した。両群ともに切断前,・切断直后から一ヒ記の

 諸電位現象をカメラに1最影記録した。誘導部位は正円窓,内耳道入口都切断末梢端かよび切断中

 枢端てある。音刺激にはclick音を使用した。

 第8脳神経切断直后AP,eM,SP,τt数日問翻察記録することができたが,神経・切断と同時

 にAP振巾の増大,反応時間の延長が著明であった。しかしその潜伏時間は不変であった。eM,

 S攻口ともに潜伏時,振巾に著明な変化を示さなかった。またSP.の極性には規則的な変動が見

 られ,左かつたと云うo

 AP死)振d]お・よび反応li寺1司;が切所と同1専に/曽大したことはFi8ch,Rubenの報告した成績

 と一致してヰナリ,数回の掃引にも同一の電位像を得たことは蝸牛または内耳道内で安定した状態

 で発生してい不電位現象であもものとしている。その盾引き続き平均10時間,切断前以上の電

 位を維持している事実について考察し,遠心性神経線維の消失がその原因であろうと推察した。

 以上の研究は第8El菌神逢匂断セ⊂よる蝸牛内諸電位の変動を追求したもので聴覚の生理学的研究

 に資するものである。

 したがって本論文は学位を授与するに値するものと認める。
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